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1. INTRODUCCIÓN                                     
 
1.1 ENFERMEDADES PERIODONTALES. 
Las	 enfermedades	 periodontales	 son	 un	 conjunto	 de	 enfermedades	 de	 origen	
multifactorial	y	de	naturaleza	infecciosa	e	inflamatoria,	producidas	por	la	interacción	de	un	
agente	microbiano,	un	huésped	susceptible	y	una	serie	de	factores	ambientales.	Según	el	
Workshop	 internacional	 de	 1999,	 las	 enfermedades	 periodontales	 se	 clasifican	 en	
diferentes	 grupos,	 entre	 los	 que	 se	 encuentran	 las	 enfermedades	 gingivales	 y	







	 De	 todos	 los	 factores	 que	 intervienen	 en	 el	 desarrollo	 de	 periodontitis,	 el	 factor	
iniciador	 (necesario	 pero	 no	 suficiente)	 será	 el	 acúmulo	 de	 biofilm	 supragingival	 y	
subgingival,	en	el	que	 tienen	un	papel	 importante	 las	bacterias.	Gracias	al	desarrollo	de	
técnicas	moleculares,	como	la	PCR	en	tiempo	real	para	la	detección	de	la	fracción	16s	del	
ARN,	 se	 han	 encontrado	más	de	 700	 especies	 bacterianas	 presentes	 en	 la	 cavidad	oral,	
muchas	 de	 ellas	 que	 no	 habían	 sido	 identificadas	mediante	 técnicas	 convencionales	 de	
cultivo	(Kinane,	2001,	Dentino	et	al.,	2013).	
	 Entre	todas	estas	especies	bacterianas	se	han	detectado	aquellas	que	pueden	jugar	
un	 papel	 importante	 en	 el	 inicio	 y	 la	 progresión	 de	 la	 periodontitis,	 al	 ser	 capaces	 de	
colonizar	 y	 sobrevivir	 para	 provocar	 daño	 en	 el	 huésped.	 Estas	 bacterias	 se	 encuentran	
generalmente	 asociadas	 en	 grupos	 o	 clusters	 bacterianos	 	 (Socransky	 et	 al.,	 1998).	 En	
estados	de	salud,	estas	bacterias	ya	se	encuentran	presentes	en	boca,	pero	no	provocan	
daños,	puesto	que	están	en	equilibrio	con	el	huésped.		
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Ante	 un	 daño	 en	 el	 huésped,	 se	 altera	 este	 equilibrio	 y	 el	 ambiente	 se	 vuelve	
favorable	para	las	bacterias	patógenas,	lo	que	da	lugar	a	daños	en	los	tejidos	periodontales.	
Por	 ello,	 se	 considera	 la	 periodontitis	 una	 infección	 oportunista	 polimicrobiana.	 Son	 las	
bacterias	pertenecientes	a	los	grupos	rojo	(Porphyromonas	gingivalis,	Tannerella	forsythia	
y	 Treponema	 denticola)	 y	 naranja	 (especies	 de	 Campylobacter,	 Eubacterium	 nodatum,	
especies	 de	 Fusobacterium,	 Parvimonas	 micra,	 Prevotella	 intermedia/nigrescens	 y	
Streptococcus	 constellatus),	 las	 que	 juegan	 un	 papel	 más	 relevante	 en	 la	 patología	
periodontal,	así	como	las	más	prevalentes	en	el	biofilm	subgingival.		
Otra	 clasificación	 de	 estas	 bacterias,	 es	 según	 la	 fuerza	 de	 asociación	 con	 la	
periodontitis,	desarrollada	en	el	World	Workshop	de	Periodoncia	de	1996	(Zambon,	1996)	
Así	nos	encontramos	como	las	bacterias	con	mayor	fuerza	de	asociación	y	por	lo	tanto	un	
mayor	 papel	 en	 la	 etiología	 y	 progresión	 de	 periodontitis	 son	 Aggregatibacter	
actinomycetemcomitans,	P.	gingivalis	y	T.	forsythia.	Estudios	recientes	han	observado	que	
la	prevalencia	de	pacientes	con	periodontitis	y	presencia	de	P.	gingivalis	es	muy	elevada	en	
España	 (superior	 al	 60%)	 (Sanz	 et	 al.,	 2000).	 Sin	 embargo,	A.	 actinomycetemcomitans	 a	
pesar	de	no	ser	tan	prevalente,	es	una	bacteria	considerada	en	este	grupo,	por	sus	factores	
de	virulencia	(Claesson	et	al.,	2011,	Haubek	et	al.,	2008).		
En	 el	 segundo	 grupo,	 se	 encuentran	 Campylobacter	 rectus,	 Fusobacterium	
nucleatum,	P.	intermedia,	P.	nigrescens,	P.s	micra,	Streptococcus	intermedius,	T.	denticola	
y	 espiroquetas	 asociadas	 con	 la	 gingivitis	 necrosante.	 Por	 último,	 en	 el	 tercer	 grupo	 de	
asociación	nos	encontraríamos	con	bacterias	como	Eikenella	corredens,	bacilos	entéricos,	
especies	de	Selenomonas,	especies	de	Pseudomonas,	especies	de	Staphylococcus	y	algunos	




desencadenada	 en	 el	 huésped	 la	 responsable	 de	 la	 destrucción	 periodontal	 (Kornman,	
2008).	Se	provoca	una	respuesta	a	nivel	del	surco	gingival,	en	 la	que	 los	mecanismos	de	
defensa	inmunoinflamatorios,	son	activados	por	los	productos	bacterianos,	como	son	los	
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factores	 de	 riesgo	 que	 promueven	 las	 respuestas,	 es	 decir,	 factores	 ambientales	 y	
adquiridos	y	los	factores	genéticos.		
Los	últimos	avances	en	el	estudio	de	la	patogenia	de	la	periodontitis	han	demostrado	
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1.2 MEDICINA PERIODONTAL. 
El	término	“Medicina	Periodontal”	fue	introducido	por	Steven	Offenbacher	en	1996.	
Es	la	ciencia	que	estudia	la	relación	entre	las	enfermedades	periodontales	y	enfermedades	
sistémicas,	 así	 como	 evalúa	 su	 plausibilidad	 biológica	 y	 sus	 implicaciones	 preventivas	 y	
terapéuticas	 (Offenbacher,	1996).	A	partir	de	ese	momento	se	han	realizado	numerosos	










enfermedad	 cardiovascular	 ateroesclerótica	 (Bouchard	 et	 al.,	 2010)	 concluyó	 que	 los	






En	 cuanto	 a	 la	 plausibilidad	biológica	de	esta	unión	existen	2	 vías	de	 asociación,	
directa	e	indirecta	(Beck	et	al.,	2000,	Persson	and	Persson,	2008,	Sanz	et	al.,	2000,	Sanz	et	
al.,	2010).	En	la	vía	directa,	serán	las	bacterias	presentes	en	el	biofilm	dental	las	que	pasen	
al	 torrente	 sanguíneo	 produciendo	 bacteriemias.	 Estas	 bacterias,	 principalmente	 P.	
gingivalis,	P.	intermedia	y	E.	corrodens,	llegan	al	torrente	sanguíneo	y	colonizan	las	placas	
de	ateroma	danto	lugar	a	procesos	inflamatorios	aterogénicos.		
Raquel Seco García  Máster Ciencias Odontológicas - 5 - 
Varios	estudios	demuestran	la	presencia	de	estas	bacterias	orales	(implicadas	en	la	
periodontitis)	 en	 las	 placas	 de	 ateroma	 y	 aneurismas	 de	 la	 aorta.	 Además,	 estudios	
prospectivos	 también	 encuentran	 que	 patógenos	 periodontales	 como	 A.	





dando	 lugar	 a	 una	 inflamación	 local.	 Esta	 provoca	 un	 aumento	 en	 de	 los	 factores	
inflamatorios	 séricos,	provocando	un	denso	 infiltrado	 inflamatorio,	macrófagos	y	células	
linfoides.	 Como	 consecuencia,	 se	 produce	 una	 respuesta	 inmuno-inflamatoria,	 con	 la	
liberación	 de	 citoquinas	 (IL-1,	 IL-6,	 IL-8,	 TNF-α),	 prostaglandina	 E2	 y	 diferentes	
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1.3 ENDOCARDITIS INFECCIOSA. 
La	 endocarditis	 infecciosa	 es	 una	 enfermedad	 provocada	 por	 la	 inflamación	 del	
revestimiento	interno	de	las	válvulas	y	cavidades	cardiacas	(endocardio),	provocada	por	la	
infección	de	un	microorganismo,	por	lo	general	bacterias,	aunque	en	algunas	ocasiones	se	
han	detectado	hongos	de	 la	especie	Cándida.	 La	 infección	genera	unas	estructuras	muy	
características	denominadas	vegetaciones.		
En	 la	 práctica	 clínica	 general	 es	 uno	 de	 los	 problemas	 clínicos	 más	 difíciles	 de	
controlar,	aunque	en	la	odontología,	la	prevalencia	de	endocarditis	infecciosa	es	rara.	Los	
ingresos	 suelen	 ser	 complejos	 y	 prolongados	 y	 la	 mortalidad	 intrahospitalaria	 está	
alrededor	 del	 20%.	 Además,	 un	 5-10%	 de	 los	 pacientes	 tienen	 nuevos	 episodios	 de	
endocarditis	(Delahaye	et	al.,	1995,	Delahaye,	2016,	Lockhart	and	Durack,	1999).	
En	odontología,	 la	 incidencia	como	resultado	de	 tratamiento	periodontal	no	está	
clara.	A	pesar	de	existir	una	relación	entre	tratamientos	dentales	y	endocarditis	bacteriana,	
el	número	de	casos	encontrados	en	la	literatura	oscilan	solo	entre	el	4-7.5%	(Gendron	et	
al.,	 2000).	 Entre	 los	 procedimientos	 odontológicos,	 los	 que	 más	 pueden	 provocar	
endocarditis	 bacteriana	 son	 las	 extracciones,	 raspado	 y	 alisado	 radicular,	 debido	 a	 la	
posibilidad	 de	 que,	 a	 través	 del	 sangrado	 que	 provocan	 este	 tipo	 de	 intervenciones,	 se	
introduzcan	bacterias	en	el	torrente	sanguíneo,	es	decir,	que	tenga	lugar	una	bacteriemia	
(Crasta	et	al.,	2009,	Roberts	et	al.,	2006,	Lucas	et	al.,	2008,	Tomas	et	al.,	2007).	
Dentro	 de	 las	 condiciones	 cardiovasculares	 que	 aumentan	 el	 riesgo	 de	 padecer	
endocarditis	están,	historia	previa	de	endocarditis,	prótesis	valvulares,	estenosis	valvular,	
defecto	 del	 ventrículo	 y	 daño	 valvular	 como	 consecuencia	 de	 fiebres	 reumáticas.	 Estas	
patologías	pueden	provocar	cambios	en	el	endocardio	o	en	el	torrente	sanguíneo,	lo	que	
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1.4 EL TRATAMIENTO ODONTOLÓGICO Y BACTERIEMAS.		
La	bacteriemia	 se	define	 como	una	presencia	de	bacterias	en	 sangre,	 transitoria,	





a	 las	 bacterias	 y	 por	 lo	 tanto	 a	 un	 cierto	 grado	de	 inflamación,	 por	 lo	 que	 es	 un	punto	
potencial	 de	 entrada	 de	 las	 bacterias	 a	 la	 sangre	 (Glenny	 et	 al.,	 2013),	 sobre	 todo	 en	
aquellos	 pacientes	 con	 periodontitis	 en	 los	 que	 las	 bacterias	 se	 encuentran	 en	 íntimo	
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Streptococcus	oralis,	es	considerado	uno	de	los	colonizadores	primarios	del	biofilm	
subginvial	y	ha	sido	uno	de	más	detectados	en	sangre	tras	el	cepillado	y	raspado	y	alisado	
radicular	 (Marin	 et	 al.,	 2017).	 A.	 actinomycetemcomitans	 y	 P.	 gingivalis	 son	 patógenos	
peridontales	 asociados	 con	 periodontitis,	 que	 han	 sido	 también	 identificados	 en	 placas	
ateroscleróticas,	 aneurismas	de	 la	 arteria	 abdominal	 y	 válvulas	 cardíacas	 (Figuero	et	 al.,	
2011,	 Iwai,	 2009).	 Además	 estos	 patógenos	 también	 han	 sido	 encontrados	 en	 sangre,	








Con	 esta	 relación	 entre	 patógenos	 periodontales,	 bacteriemias	 y	 enfermedades	
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2. HIPÓTESIS: 
	
En	 pacientes	 con	 periodontitis	 crónica	 y	 enfermedad	 cardiovascular	 establecida,	 la	
realización	del	tratamiento	periodontal	básico,	consistente	en	raspado	y	alisado	radicular,	
aumenta	 el	 riesgo	 de	 sufrir	 bacteriemias	 frente	 al	 tratamiento	 periodontal	 mediante	
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4. MATERIAL Y MÉTODOS 
	
Se	diseñó	un	ensayo	clínico	aleatorizado	controlado,	paralelo	y	doble	ciego.	Los	pacientes	
se	 seleccionaron	 del	 Servicio	 de	 Cardiología	 del	 Hospital	 Severo	Ochoa	 de	 Leganés	 que	
acudían	 de	 forma	 secuencial	 a	 la	 unidad	 de	 Rehabilitación	 Cardiaca	 por	 padecer	
enfermedad	cardiovascular	establecida.		
4.1 SELECCIÓN DE LA MUESTRA. 
4. 1. 1. Criterios de inclusión: 
a. Enfermedad	 cardiovascular	 establecida:	 antecedentes	 de	 síndrome	 coronario	
agudo	(angor	inestable	o	infarto)	en	los	3	a	12	meses	previos,	con	fracción	de	
eyección	ventricular	izquierda	≥	50%.	














progresión	 de	 la	 enfermedad	 periodontal	 (es	 decir,	 presentaban	 pérdidas	 de	 inserción	
mayores	de	2mm)	fueron	retirados	del	estudio,	se	 les	realizó	el	 tratamiento	periodontal	
oportuno	y	solo	fueron	considerados	sus	datos	hasta	ese	momento.		
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4.2 CÁLCULO DEL TAMAÑO MUESTRAL. 
El	cálculo	del	tamaño	de	la	muestra	se	realizó	basándonos	en	la	variable	primaria,	
cambio	 en	 la	 profundidad	 de	 sondaje.	 Por	 lo	 tanto,	 se	 estimó	 que	 para	 encontrar	 una	




El	 nivel	 de	 significación	 se	 estableció	 en	 p<	 0,05.	 Y	 el	 software	 utilizado	 para	 el	
análisis	fue	IBMâ	SPSSâ	Statistics	20.	
4.3 ALEATORIZACIÓN Y ENMASCARAMIENTO. 
Los	 sujetos	 se	 asignaron	 aleatoriamente	 a	 los	 grupos	 de	 tratamiento	 en	 orden	
ascendente	según	un	sistema	de	distribución	por	bloques	de	4	pacientes	a	través	de	una	
tabla	generada	mediante	ordenador	y	realizada	por	el	monitor	del	ensayo.		Por	otro	lado,	
la	 asignación	 de	 la	 intervención	 fue	 revelada	 al	 operador	 al	 inicio	 del	 tratamiento	
periodontal.	
En	cuanto	al	enmascaramiento,	los	examinadores	fueron	personas	diferentes	a	los	
operadores,	 de	 tal	 forma	 que	 desconocían	 el	 tratamiento	 recibido	 por	 los	 pacientes.	
Además,	también	se	enmascaró	al	paciente	y	al	analista,	al	cual	se	le	aportó	la	información	
con	los	nombres	de	los	grupos	ocultos.	
4.4 RECOGIDA DE DATOS. 
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4. 4. 2. Datos periodontales:	
Se	 registraron	 todas	 las	 variables	 clínicas	 periodontales	 mediante	 una	 sonda	
periodontal	UNC-15	(Hu-Friedyâ,	Rotterdam,	Holanda)	por	un	único	examinador	calibrado,	
en	 seis	 localizaciones	 por	 diente	 a	 excepción	 de	 los	 terceros	 molares.	 Las	 variables	
registradas	fueron:	dientes	presentes	(como	presente/ausente),	profundidad	de	sondaje,	
recesión	 en	 milímetros,	 índice	 de	 placa	 (presente/ausente),	 sangrado	 al	 sondaje	
(presente/ausente	 30	 segundos	 después	 del	 sondaje),	 supuración	 (presente/ausente	 30	
segundos	 después	 del	 sondaje),	movilidad,	 lesión	 de	 furcación	 y	 grado	 de	 pérdida	 ósea	
(<30%,	30-50%,	>50%)	mediante	una	radiografía	panorámica.		
4. 4. 3. Muestras microbiológicas (subgingivales y de sangre):	
4. 4. 3. 1 Toma de muestras subgingivales:	
Para	 la	 toma	 de	 muestras	 se	 seleccionó	 la	 localización	 más	 accesibles	 y	 que	
presentaba	una	mayor	profundidad	de	sondaje	y	sangrado	al	sondaje	en	cada	cuadrante,	y	
se	 introdujeron	 2	 puntas	 por	 cada	 una	 de	 estas	 localizaciones	 (Mombelli	 et	 al.,	 1991).	




reducido	(RTF)	 (Sanz	et	al.,	2000)	y	 fueron	enviadas	al	 laboratorio	de	 investigación	de	 la	
Facultad	de	Odontología	de	la	UCM	para	su	análisis.	
 4. 4. 3. 2 Toma de muestras de sangre:	
Todos	 los	 procedimientos	 fueron	 realizados	 en	 el	 quirófano	 de	 implantes	 de	 la	
Clínica	 de	 Postgrado	 de	 Periodoncia	 de	 la	 Facultad	 de	 Odontología,	 UCM.	 Se	 tomaron	
muestras	 de	 sangre	 periférica	 en	 la	 vena	 antecubital	 del	 brazo	 mediante	 técnica	
convencional	(VacutainerTM,	BectonDickinson,	San	Agustín	de	Guadalix,	Madrid,	España)	y	
según	 las	 recomendaciones	 de	 la	 Sociedad	 Española	 de	 Enfermedades	 infecciosas	 y	
Microbiología	Clínica	(Loza	Fernández	de	Boadilla,	2003)	
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El	volumen	de	sangre	extraído	en	cada	momento	fue	de	4	ml,	de	 los	cuales	2	ml	fueron	
empleados	para	el	 análisis	mediante	 cultivo	y	2	ml	 fueron	almacenados	para	 su	análisis	
posterior	 mediante	 PCR.	 La	 extracción	 de	 sangre	 se	 realizó	 en	 3	 momentos:	 antes	 de	





periodontal,	 seleccionándose	 las	 10	 localizaciones	 más	 profundas	 de	 dicho	








4.5 VISITAS DE ESTUDIO E INTERVENCIÓN.  
Los	tratamientos	fueron	realizados	en	la	clínica	del	Máster	de	Periodoncia	de	la	Facultad	de	
Odontología	 de	 la	 Universidad	 Complutense	 de	 Madrid	 (UCM),	 por	 un	 operador	
experimentado.		
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Finalizado	 este	 periodo	 ambos	 grupos	 recibieron	 tratamiento	 periodontal	 de	
mantenimiento	cada	3	meses,	cuando	la	situación	inicial	estaba	estabilizada.		




4. 6. 1. Procesado de las muestras subgingivales:	




recuento	 total	 de	 anaerobios	 y	 para	 la	 identificación	 de	 los	 patógenos	 bacterianos	






La	presencia	y	 la	cantidad	de	 los	patógenos	periodontales	P.	gingivalis,	P.	 intermedia,	T.	
forsythia,	P.	micra,	C.	rectus	y	F.	nucleatum,	además	de	cualquier	otra	especie	que	creció	de	
manera	relevante	en	este	medio.	







1.	 La	 identificación	 se	 basó	 en	 la	 típica	morfología	 de	 su	 colonia	 (estructura	 interna	 de	
estrella),	su	reacción	catalasa	positiva	y	al	uso	de	una	serie	de	enzimas	específicos	(RapID™	
NH	System,	Remel,	Lenexa,	KS,	EE.UU.).		
4. 6. 2. Procesado de las muestras de sangre:	
Las	muestras	para	cultivo	fueron	analizadas	de	forma	inmediata	tras	su	recogida	y	se	
realizaron	los	siguientes	procedimientos:		
- 500	 μl	 de	 sangre	 fueron	 sembradas	 directamente	 en	 placas	 de	 agar	 sangre	 no	
selectivas.	
- 500	μl	de	sangre	fueron	sembradas	directamente	en	placas	Dentaid-1.	
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	 Para	 el	 análisis	 de	 los	 datos	 con	 una	 distribución	 paramétrica	 se	 utilizó	 el	 test	 t	
pareado	 y	 no	 pareado.	 Cuando	 los	 datos	 tenían	 una	 distribución	 no	 paramétrica,	 la	
comparación	de	las	variables	cuantitativas	se	realizó	con	el	test	U	de	Mann	Whitney.	
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5. RESULTADOS 
 











Por	 otro	 lado,	 en	 la	 [Gráfica	 1]	 se	 puede	
observar	 la	distribución	en	cuanto	al	 sexo,	 siendo	










Edad	Media(DE)	 56,9	(11,9)	 58,3	(10,0)	 57,4	(10,7)	 0,833	










No	fumador	n	(%)	 7	(100)	 5	(100)	 12	(100)	 	
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5.2 CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DE LAS LOCALIZACIONES. 
 

















Índice	de	Placa	(IP)	 7	 0,85	 0,19	 5	 0,85	 0,22	 1,000	
Sangrado	al	sondaje	 7	 0,89	 0,13	 5	 0,85	 0,22	 0,876	
Profundidad	de	sondaje	(PS)	 7	 6,39	 1,00	 5	 5,4	 0.51	 0,073	
Nivel	de	inserción	(NI)	 7	 7,60	 2,83	 5	 6,15	 1,12	 0,268	
Supuración	 7	 0,07	 0,18	 5	 0,10	 0,13	 0,639	
Movilidad	 7	 0,60	 0,77	 5	 0,10	 0,13	 0,343	
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[Gráfico	2].	Media	de	los	parámetros	clínicos	por	grupo	(Test	y	Control).		
5.3 RESULTADOS MICROBIOLÓGICOS. 
	
La	 [Tabla	 3]	 y	 la	 [Tabla	 4]	 exponen	 la	 frecuencia	 de	 detección	 de	 las	 especies	




inicio	 del	 estudio	 en	 ninguno	 de	 los	 dos	 grupos,	 pero	 que	 luego	 fue	 detectado	 en	 un	





para	 P.	 gingivalis,	 P.	 intermedia,	 T.	 forsythia,	 C.	 rectus,	 F.	 nucleatum,	 especies	 de	
Capnocytophaga	 y	 E.	 corrodens	 se	 redujo	 a	 los	 6	meses,	 aunque	 esta	 reducción	 no	 es	
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A.actinomycetemcomitans	 0	(0)	 1	(8,3)	 1,000	
P.gingivalis	 10	(83,3)	 8	(66,7)	 0,625	
P.intermedia	 12	(100)	 11	(91,7)	 1,000	
T.forsythia	 10	(83,3)	 5	(41,7)	 0,063	
P.micra	 1	(8,3)	 3	(25)	 0,500	
C.rectus	 1	(8,3)	 0	(0)	 1,000	
F.nucleatum	 12	(100)	 9	(75)	 0,250	
Capnocytophaga	 1	(8,3)	 0	(0)	 1,000	
E.corrodens	 1	(8,3)	 0	(0)	 1,000	
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En	 la	 [Tabla	 5]	 podemos	 observar	 que	 en	 el	 grupo	 control,	 el	 recuento	 total	 de	





En	 la	mayoría	 de	 estas	 bacterias,	 se	 observa	 una	 reducción	 a	 los	 6	meses	 en	 el	
recuento	 de	 UFC/ml	 en	 ambos	 grupos	 a	 excepción	 de	A.	 actinomycetemcomitans,	 que	
aumenta	en	el	grupo	control;	y	P.	micra,	que	aumenta	en	el	grupo	test	y	control.	A	pesar	de	
estas	 diferencias,	 en	 ninguno	 de	 los	 casos	 se	 observan	 diferencias	 estadísticamente	
significativas	entre	el	grupo	test	y	control	(p	>0,05).	
Además,	 en	 la	 [Gráfico	 5]	 quedan	 resumidos	 los	 recuentos	 individuales	 de	 las	
bacterias	seleccionadas	para	ambos	grupos	de	intervención.		
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5.4 RESULTADOS DE LAS MUESTRAS DE SANGRE. 
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6. DISCUSIÓN 
	
El	 objetivo	 principal	 del	 estudio	 fue	 detectar	 y	 cuantificar	 el	 nivel	 de	 bacterias	
periodontales	que	 ingresan	en	el	 torrente	sanguíneo	durante	el	 tratamiento	periodontal	













recuentos	 totales	 de	 bacterias	 anaerobias,	 a	 nivel	 oral	 no	 existían	 diferencias	
estadísticamente	 significativas	 entre	 el	 grupo	 al	 que	 se	 realizó	 RAR	 y	 el	 grupo	 tratado	
mediante	profilaxis	supragingival,	ni	en	la	visita	basal	ni	a	los	6	meses.		
En	 el	 recuento	 individual	 de	 cada	 bacteria	 tampoco	 se	 encontraron	 diferencias	
estadísticamente	 significativas	 para	 ninguna	 de	 las	 bacterias	 seleccionadas.	 En	 ambos	
grupos,	las	bacterias	más	representativas	de	las	muestras	fueron	P.	gingivalis,	P.	intermedia,	
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La	periodontitis	crónica	es	una	de	las	enfermedades	orales	más	prevalentes	en	el	ser	
humano,	 considerándose	 infecciones	 donde	 los	 patógenos	 bacterianos	 presentes	 en	 el	
biofilm	subgingival	son	los	responsables	del	inicio	y	la	progresión	de	la	misma	(Genco	et	al.,	
1996).	 Las	 bacterias	 anaerobias	 más	 importantes	 relacionadas	 con	 las	 enfermedades	
periodontales	son	A.	actinomycetemcomitans	y	P.	gingivalis,	debido	a	su	fuerte	asociación	
con	la	periodontitis	y	a	su	potencial	patogénico.	Pero	hay	un	gran	número	de	otras	bacterias	
que	 se	 encuentran	 frecuentemente	 en	 estas	 enfermedades,	 como	 T.forsythia,	 	 y	
P.intermedia	(Socransky	et	al.	1998).		
Estudios	recientes	en	España,	han	confirmado	que	la	bacteria	más	prevalente	en	la	
microflora	 de	 los	 pacientes	 con	 periodontitis	 crónica	 es	 P.	 gingivalis	 (en	 torno	 al	 20%)	
(Herrera	et	al.,	2008,	Sanz	et	al.,	2000).	Sin	embargo,	cuando	se	evalúa	 la	 frecuencia	de	
pacientes	 positivos	 para	 determinadas	 bacterias	 se	 ha	 observado	 que,	 pese	 a	 que	 A.	
actinomycetemcomitans	y	P.	gingivalis	tienen	una	fuerte	asociación	con	la	periodontitis,	no	
son	las	más	detectadas.	Según	Herrera	et	al.	F.	nucleatum	fue	detectada	en	el	100%	de	los	
pacientes,	 seguido	 de	P.	 intermedia	 (97,2%),	 P.	 gingivalis	 (77,5%)	 y	 T.	 forsythia	 (36,7%)	
(Herrera	 et	 al.,	 2008).	 En	 otro	 estudio,	 Sanz	 et	 al.	 también	 se	 observaron	 resultados	
similares,	F.	nucleatum	 (100%);	P.	 intermedia	 (74,2%);	P.	gingivalis	 (64,5%)	y	T.	 forsythia	
(64,5%)	(Sanz	et	al.,	2000).	Todos	estos	resultados	se	encuentran	en	consonancia	con	los	
obtenidos	en	el	presente	estudio,	en	el	que	también	F.	nucleatum	y	P.	intermedia	(100%	de	




prevalencia	 es	 del	 5.7%.	 A	 la	 vista	 de	 los	 resultados	 obtenidos,	 podemos	 decir	 que	 la	
prevalencia	sigue	siendo	baja	en	los	pacientes	incluidos	en	el	estudio,	puesto	que	sólo	se	
encontró	A.actinomycetemcomitans	en	1	paciente,	a	los	6	meses.	Sin	embargo,	a	diferencia	
del	 estudio	 de	Minguez	 et	 al.,	 en	 el	 que	 incluyen	 pacientes	 con	 periodontitis	 crónica	 y	
agresiva,	nosotros	sólo	incluimos	pacientes	con	periodontitis	crónica	y	no	con	periodontitis	
agresiva,	los	cuales	se	relacionan	con	una	mayor	detección	de	A.actinomycetemcomitans.		
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	 En	cuanto	al	efecto	del	 tratamiento	periodontal	básico	en	el	 recuento	total	de	 la	
flora,	 la	 revisión	 de	 Teles	 et	 al.	 (Teles	 et	 al.,	 2006)	 en	 la	 que	 se	 compara	 el	 efecto	
microbiológico	 de	 los	 diferentes	 tratamientos	 periodontales,	 se	 concluye	 que	 el	
tratamiento	mediante	profilaxis	supragingival	tiene	mayores	beneficios	en	bolsas	de	hasta	
3	 mm,	 mientras	 que	 el	 RAR	 disminuye	 los	 recuentos	 totales	 e	 individuales	 	 en	 bolsas	
mayores	de	3	mm,	no	solo	en	el	momento	posterior	del	tratamiento	sino	también	pasado	








En	 relación	 a	 las	 muestras	 de	 sangre,	 y	 objetivo	 principal	 del	 estudio,	 éstas	 no	
revelaron	la	presencia	de	bacteriemia	en	ninguno	de	los	sujetos	analizados,	para	ninguna	





En	 nuestro	 estudio	 se	 pretendía	 medir	 si	 existían	 diferencias	 en	 cuanto	 al	
tratamiento	 mediante	 profilaxis	 supragingival	 frente	 al	 raspado	 y	 alisado	 radicular.	 En	
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Por	otro	lado,	estudios	previos	sobre	las	bacteriemias	en	el	tratamiento	periodontal	





periodontalmente	sanos	 (Forner	et	al.,	2006).	En	2011,	Castillo	et	al.	 	observaron	que	 la	
prevalencia	 de	 patógenos	 periodontales	 en	 sangre	 periférica	 tras	 el	 raspado	 y	 alisado	
radicular	 es	 del	 54,8%	 de	 los	 pacientes,	 detectándose	 principalmente	 patógenos	 tales	
como,	P.	gingivalis	y	A.	actinomycetemcomitans	(Castillo	et	al.,	2011).	Otro	estudio	(Zhang	
et	 al.,	 2013)	 también	 encuentra	 una	 frecuencia	 de	 bacteriemia	 de	 43,3%	 pasados	 10	
minutos	 del	 RAR.	 Todo	 ello	 concuerda	 con	 los	 resultados	 de	 una	 revisión	 sistemática	
reciente	en	las	que	el	porcentaje	de	bacteriemias	asciende	a	un	46%	de	los	pacientes,	siendo	






que	 ingresan	 en	 el	 torrente	 sanguíneo	 y	 su	 posible	 relación	 con	 los	 accidentes	
cardiovasculares.	 Así,	 se	 ha	 detectado	 (Figuero	 et	 al.,	 2014)	 la	 presencia	 de	 patógenos	
periodontales	 tales	 como	 T.	 forsythia,	 A.	 actinomycetemcomitans	 y	 P.	 gingivalis	 en	
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	Todas	estas	diferencias	respecto	a	estudios	publicados	con	anterioridad	pueden	ser	
debida	a	diversos	factores.	Por	un	lado,	al	momento	de	toma	de	muestras	de	sangre.	En	
todos	 los	 casos,	 se	 toma	en	el	momento	previo	al	 tratamiento,	 y	 tras	 la	 finalización	del	




et	 al.2011;	 Zhang	 et	 al.	 2013).	 En	 este	 punto	 es	 donde	 podemos	 encontrar	 mayores	
diferencias	con	nuestro	estudio.	En	nuestro	caso,	la	toma	de	muestra	se	realizaba	a	los	3,	6,	
10	minutos	del	comienzo	de	la	intervención	y	no	tras	la	finalización	del	mismo,	ya	que	se	






anteriores,	 la	 detección	 con	 PCR	 era	 menor	 (19%)	 que	 lo	 detectado	 mediante	 cultivo	
(47.6%).	Este	mismo	autor	afirma	que	los	medios	enriquecidos	usados	en	cultivo	tienen	una	
sensibilidad	poco	fiable,	y	que	no	son	capaces	de	detectar	números	bajos	de	bacterias.	En	
cambio,	 el	 uso	 de	 técnicas	 moleculares	 podría	 mejorar	 la	 exactitud	 de	 los	 resultados	
obtenidos,	no	sólo	en	el	momento	tras	el	tratamiento,	sino	también	al	cabo	de	un	tiempo.		
Recientemente,	ha	sido	publicado	un	artículo	en	el	que	se	compara	la	capacidad	de	
detección	 de	 varios	 métodos	 microbiológicos	 (métodos	 basados	 en	 cultivo	 y	 PCR)	 de	
manera	in	vitro	(Marin	et	al.,	2017).	Los	resultados	indican	que	el	análisis	directo	mediante	
cultivo	 parece	 ser	 el	 método	 más	 adecuado	 para	 la	 detección	 de	 A.	
actinomycetemcomitans,	P.	gingivalis	y	S.	oralis,,	y	que	la	técnica	de	PCR	tiene	capacidad	de	
detección	 de	 las	 bacterias	 seleccionadas	 en	 sangre;	 sin	 embargo,	 su	 especificidad	 y	
sensibilidad	aún	están	por	debajo	en	comparación	con	 la	 técnica	directa	o	el	BACTEC.	A	
pesar	de	ello,	estos	resultados	deben	tomarse	con	cautela	al	tratarse	de	un	estudio	in	vitro.		
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Todo	 ello	 podría	 justificar	 que,	 en	 nuestro	 estudio,	 no	 se	 hayan	 encontrado	









los	 que	 se	 tenga	 en	 cuenta	 utilizar	 técnicas	 de	 biología	 molecular,	 para	 así	 poder	






















durante	 el	 raspado	 y	 alisado	 radicular	 en	 los	 pacientes	 con	 enfermedad	
cardiovascular	establecida	debido	a	la	falta	de	resultados	positivos	con	la	técnica	de	
cultivo.	
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